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Цель. Разработать экспериментальную модель перитонеальных спаек, наиболее приближенную к 
клиническим условиям, простую в исполнении, с высокой частотой спайкообразования и небольшим ко-
личеством осложнений.
Материал и методы. Были выбраны несколько экспериментальных моделей с выделением трех 
групп: повреждение серозы слепой кишки (группа 1, n=6), энтеротомия подвздошной кишки с последу-
ющим ушиванием дефекта (группа 2, n=8), моделирование по собственной методике, заключавшейся в 
иссечении брюшины на контрлатеральных сторонах брюшной стенки (группа 3, n=22). Группу 3 разделили 
на 2 подгруппы: с и без инфицирования брюшной полости.
Результаты. У животных первой группы спаечный процесс не развился ни у одной из 6 крыс. В 
дальнейшем от указанной модели отказались. Вскрытие просвета кишечника и его ушивание (группа 2) во 
всех случаях привело к формированию спаечного процесса, который, однако, был вариабельно расположен 
в брюшной полости. В двух случаях развилась несостоятельность швов на кишке. Кроме того, время опе-
рации было наибольшим и составило 17 минут по сравнению с 7 минутами в первой группе и 5 минутами 
в третьей группе. Иссечение париетальной брюшины с инфицированием (3а подгруппа) характеризовалось 
большим количеством осложнений с образованием внутрибрюшных абсцессов и инфильтратов, высокой 
летальностью и чрезмерной выраженностью спаечного процесса, выходящего за пределы моделирования. 
Иссечение брюшины боковой стенки живота по собственной методике без инфицирования (подгруппа 3б) 
привело к спайкообразованию в 75% случаев с локализацией спаек только в областях моделирования, без 
развития послеоперационных осложнений и летальности.
Заключение. Разработанная модель перитонеальных спаек приводит к спайкообразованию в боль-
шом проценте случаев, имеет минимальное количество осложнений, отличается простотой выполнения и 
может быть рекомендована для изучения спаечного процесса.
Ключевые слова: перитонеальные спайки, хирургическое лечение, экспериментальная модель, поврежде-
ние брюшины, перитонит, заболеваемость, летальность 
Objectives. To develop an experimental model of peritoneal adhesions that is close to clinical practice, simple 
to implement, with a high incidence of adhesions and small number of complications.
Methods. Several experimental models were chosen with singling out three groups: injury of  cecum serosa 
(group 1, n=6), ileum enterotomy with subsequent suturing of the defect (group 2, n=8), and model made by 
the authors, including the excision of the peritoneum on the contralateral sides of the abdominal wall (group 3, 
n=22). Third group was divided into two subgroups – with and without bacterial contamination of the peritoneal 
cavity. 
Results. There were no abdominal adhesions in animals of the first group. In future this model was 
abandoned. Opening of the intestinal lumen and its suturing (group 2) induced adhesions in all animals; 
however, it was variably localized in the peritoneal cavity. Intestinal insufficiency of sutures was observed in 
two cases. In addition, in second group operation time was the longest (17 min) in comparison with 7 minutes 
in the first group and 5 minutes in the third group. Excision of the parietal peritoneum with abdominal 
contamination (subgroup 3a) was characterized by the largest number of complications with the development of 
intra-abdominal abscesses and infiltrates, high lethality, and overproduction of adhesion process going beyond 
the limits of modeling. Excision of the parietal peritoneum without contamination (subgroup 3b) induced 
adhesions formation in 75 % of cases with the localization of adhesions in the regions of modeling only, without 
morbidity and mortality.
Conclusion. A suggested experimental model of peritoneal adhesions leads to adhesion formation in large 
number of cases with  minimal number of complication, appears to be simple, and is thought to be recommended 
for research the adhesion process. 
Keywords: peritoneal adhesions, surgical treatment, experimental model, peritoneal injury, peritonitis, morbidity, 
mortality
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Введение
Лечение и профилактика перитонеальных 
спаек по-прежнему остаются актуальной и не-
решенной проблемой современной хирургии. 
Существующие методы хирургического лечения 
характеризуются высокой частотой рецидива 
заболевания и применяются в основном в экс-
тренных случаях при развитии осложнений, 
таких как острая спаечная кишечная непрохо-
димость. Поэтому насущной остается разработ-
ка новых методов лечения внутрибрюшинных 
сращений, в том числе в эксперименте.  
В мировой литературе отражены различные 
подходы к моделированию брюшинных спаек, 
описание основных из них приведено ниже.
Моделирование спаек путем повреждения 
висцеральной брюшины. При этом производится 
повреждение серозной оболочки купола слепой 
кишки или тонкой кишки до «кровавой росы» 
с помощью скальпеля, абразивных материалов 
(наждачной бумаги), зубной щетки и т.д. [1, 
2]. Преимуществами указанной методики яв-
ляются ее простота, минимальное количество 
осложнений, связанных с нарушением целост-
ности кишечника, отсутствием необходимости 
в шовном материале. К недостаткам следует от-
нести низкую частоту возникновения спаечного 
процесса, что является необходимым условием 
экспериментальной модели, нечеткую локали-
зацию спаек вследствие мобильности кишечни-
ка, а также риск внутрибрюшного кровотечения 
[3]. Вероятность возникновения спаек увели-
чивается при дополнительном инфицировании 
места повреждения кишечной флорой (путем 
пункции купола слепой кишки) [4]. 
Резекция тонкой кишки или энтеротомия. 
При этом производится рассечение тонкой 
кишки на протяжении 2-3 мм или полное ее 
пересечение с формированием энтероанасто-
моза [2, 5]. Преимущество методики – образо-
вание спаек практически у всех оперированных 
животных. К недостаткам методики относятся: 
отсутствие четкой локализации спаечного про-
цесса вследствие мобильности тонкой кишки, 
трудность выполнения швов и анастомозов на 
кишке малого размера (диаметр около 3-4 мм), 
потребность в дорогостоящем шовном матери-
але 6/0-7/0, высокая частота несостоятельности 
швов и непроходимости кишечника [5].
Повреждение париетальной брюшины. 
Осуществляется обычно путем травмирова-
ния брюшины (скальпелем, зубной щеткой, 
жесткой губкой). При этом возможно до-
полнительное нанесение клеевых агентов 
(цианоакрилата) на поврежденный участок 
передней брюшной стенки [1] или его ушива-
ние [6]. Одним из вариантов повреждения па-
риетальной брюшины является формирование 
«пуговицы» путем завязывания нитью участка 
брюшной стенки боковой поверхности живота 
со стороны брюшной полости [7]. Преимуще-
ства методик, связанных с травмированием 
париетальной брюшины, – это простота вы-
полнения, четкая локализация места модели-
рования спаек, достаточно высокая частота 
спайкообразования, отсутствие осложнений, 
связанных со вскрытием просвета кишечника. 
Недостатки: отсутствие стандартизированного 
подхода в моделировании, диаметр поврежде-
ния брюшины варьирует от 1 до 2 см, глубина 
повреждения различается от поверхностной 
травмы брюшины до иссечения брюшной 
стенки до подкожной клетчатки [6, 8]. 
Введение в брюшную полость инородных тел. 
Наиболее часто применялись тальк, что в на-
стоящее время не является актуальным в связи 
с  отказом от его применения при производстве 
хирургических перчаток [9], и желчные камни 
[10]. К недостаткам методик относятся низкая 
частота и непостоянство спайкообразования. 
Таким образом, в настоящее время суще-
ствует большое количество экспериментальных 
моделей спайкообразования, каждая из которых 
обладает как преимуществами, так и недостат-
ками. Возникающие трудности обусловлены в 
первую очередь отсутствием единого методоло-
гического подхода к постановке эксперимента. 
Существующее множество экспериментальных 
моделей,  различия в сроках анализа результа-
тов эксперимента, отсутствие стандартизиро-
ванной системы оценки спаечного процесса 
свидетельствуют о необходимости продолжения 
исследований, направленных на разработку 
экспериментальной модели брюшинных спаек, 
максимально приближенной к клинической 
практике. 
Цель. Разработать экспериментальную мо-
дель перитонеальных спаек, простой в испол-
нении, с высокой частотой спайкообразования 
и небольшим количеством осложнений.
Материал и методы
Для постановки эксперимента использова-
ли белых крыс линии Вистар. В работе соблю-
дали требования «Европейской конвенции по 
защите позвоночных животных, используемых 
для экспериментальных и других научных це-
лей», Страсбург, Франция, 1986. С целью раз-
работки и оценки эффективности модели спаеч-
ной болезни были выбраны несколько методик 
постановки эксперимента с выделением трех 
групп: повреждение серозной оболочки слепой 
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кишки (группа 1); энтеротомия подвздошной 
кишки с последующим ушиванием (группа 2); 
иссечение участка париетальной брюшины по 
собственной методике (группа 3). Последняя 
группа была разделена на две подгруппы: 3а – 
дополнительное инфицирование брюшной по-
лости с целью оценки влияния бактериального 
обсеменения на развитие спаечного  процесса 
в брюшной полости; 3б – без инфицирования. 
Анестезию осуществляли путем интрапери-
тонеального введения 1,5-2 мл 1% раствора 
тиопентала натрия. В асептических условиях 
с применением стерильного инструментария 
выполняли срединную лапаротомию. У крыс 
первой группы (n=7) после визуализации сле-
пой кишки проводили ее осаднение диаметром 
1 см тупой стороной скальпеля до появления 
«кровавой росы». 
Животным второй группы (n=8) выполняли 
поперечную энтеротомию тонкой кишки на 
расстоянии 2 см от илеоцекального перехода с 
последующим ее ушиванием двумя узловыми 
швами 6/0 мононитью. 
В третьей группе (n=25) применяли соб-
ственную методику моделирования спаечного 
процесса, заключающуюся в иссечении нож-
ницами брюшины боковой стенки живота с 
образованием дефекта диаметром 2 см (рис. 1) 
на правой и левой половине брюшной стенки, 
формируя, таким образом, два дефекта. Ин-
фицирование брюшной полости выполняли 
путем пункции слепой кишки, аспирации 0,5 мл 
кишечного содержимого и воздуха из ее про-
света, нанесения аспирата на дефект брюшины 
боковой стенки живота (подгруппа 3а).  В под-
группе 3б инфицирования брюшной полости не 
выполняли. Рану зашивали послойно: непре-
рывным швом мононитью 4/0 мышцы передней 
брюшной стенки и внутрикожным швом этой 
же нитью. 
Кормление животного начинали после 
окончания действия наркоза. В послеопераци-
онном периоде дополнительные лекарственные 
средства не применяли. 
Оценка эксперимента. Выведение живот-
ных из эксперимента выполняли на 8-13 сутки 
путем введения летальной дозы тиопентала 
натрия. Оценивали состояние операционной 
раны, несостоятельность швов на коже, мыш-
цах и кишечнике, наличие гнойных осложне-
ний. Срединную лапаротомию выполняли по 
старому рубцу. В брюшной полости оценивали: 
наличие сращений в целевой зоне и их вы-
раженность, а также в других зонах – области 
операционной раны, неповрежденных участках 
брюшной стенки – послеоперационные ослож-
нения (кровотечение, несостоятельность швов, 
кишечную непроходимость, внутрибрюшные 
абсцессы). Для визуальной оценки спаек приме-
няли балльную систему оценки [11] (таблица). 
Статистическая обработка данных про-
водилась с использованием пакета программ 
Statistica 6.0. Нормальность распределения 
признаков проверяли с помощью тестов Колмо-
горова-Смирнова и Шапиро-Уилка. Поскольку 
количественные признаки не подчинялись 
нормальному распределению, для представле-
ния данных использовали непараметрические 
методы – медиану (25-75 квартили).
Результаты
В раннем послеоперационном периоде в 
первые сутки после операции погибло четверо 
животных – 1 крыса из первой группы и 3 крысы 
из третьей. Причиной летальности в двух случа-
ях была передозировка анестетика, в одном – 
расхождение швов послеоперационной раны, 
в одном – кровотечение из раны. Указанные 
причины летальности в раннем послеопераци-
онном периоде были связаны с методическими 
погрешностями при постановке эксперимента. 
Умершие животные были исключены из даль-
нейшего анализа. Таким образом, количество 
оставшихся в группах животных составило: в 
первой – 6, во второй – 8, в третьей – 22, в том 
Рис. 1. Сформированный дефект брюшины боковой 
стенки живота (стрелка)
Возможность рассечения спаек Балл
Спаек нет 0
Легкая тупая диссекция 1
Агрессивная тупая диссекция 2
Острая диссекция 3
Повреждение органов при рассечении 4
Таблица
Градация спаек по степени их выраженности
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числе 10 крыс с контаминированием брюшной 
полости и 12 животных без ее инфицирования. 
Оценка моделирования спаек путем десероза-
ции слепой кишки (группа 1). Медиана времени, 
необходимого для выполнения вмешательства 
животным первой группы, составила 7 (6-7) ми-
нут. При этом спаечный процесс не развился ни 
у одной из 6 крыс, включенных в эксперимент, 
в связи с чем в дальнейшем указанную технику 
моделирования спаек не применяли.
Оценка моделирования спаек путем энтеро-
томии (группа 2). Вскрытие просвета кишечника 
с последующим его ушиванием во всех случаях 
привело к формированию спаечного процесса 
(рис. 2). Медиана времени, необходимого для 
выполнения вмешательства животным второй 
группы, составила 17 (14,5-17,5) минут. Медиа-
на выраженности спаечного процесса – 3 (2-3) 
балла. Была отмечена вариабельность располо-
жения спаек в брюшной полости, обусловлен-
ная мобильностью тонкой кишки.
Несмотря на образование достаточно гру-
бых сращений в области моделирования спаек, 
в двух случаях развилась несостоятельность 
швов тонкой кишки с образованием внутри-
брюшных абсцессов и инфильтратов. 
Оценка моделирования спаек путем иссече-
ния париетальной брюшины (группа 3). Медиана 
времени, необходимого на выполнение вмеша-
тельства животным третьей группы, составила 
5 (5-7) минут. 
У 10 животных, которым проводилось ис-
сечение участка брюшной стенки с одновре-
менным инфицированием брюшной полости 
(подгруппа 3а), течение послеоперационного 
периода осложнилось летальным исходом в 3 
(30%) случаях на 2 и 3 сутки после операции. 
Вскрытие умерших животных показало, что 
причиной летального исхода был тотальный 
перитонит. 
У всех выживших животных группы 3а 
при выведении из эксперимента был выявлен 
массивный спаечный процесс, вовлекший 
не только зону моделирования спаек, но 
и лапаротомную рану, интактные области 
париетальной брюшины, большую часть ки-
шечника и сальника с образованием плотных 
спаечных конгломератов и внутрибрюшных 
абсцессов. 
Образование спаек различной степени 
выраженности произошло у 9 (75%) из 12 
лабораторных животных 3б подгруппы (без 
инфицирования брюшной полости, рис. 3). 
Послеоперационных осложнений отмечено не 
было. Медиана выраженности спаечного про-
цесса составила 2 (0,5-2) балла. 
Одним из преимуществ методики поста-
новки эксперимента в 3б подгруппе (иссечение 
брюшины боковой стенки живота без инфици-
рования) явилось формирование спаек только 
в зоне иссечения брюшины (рис. 4) и в то же 
время отсутствие спаечного процесса в интакт-
ных областях брюшной полости. 
Рис. 2. Градация спаечного процесса во второй группе, 
n=8
Рис. 3. Градация спаечного процесса в 3б подгруппе, 
n=12
Рис. 4. Сращения большого сальника с дефектом 
брюшной стенки (стрелка) у животного 3б подгруппы
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Обсуждение
Брюшинные спайки – это патологический 
процесс, в основе которого лежит образование 
сращений органов брюшной полости между 
собой и брюшной стенкой вследствие по-
вреждения мезотелия брюшины при ее травме 
или воспалительном процессе. Существующие 
методы профилактики образования спаек не 
дают удовлетворительного результата, поэтому 
применение экспериментальных методик для 
разработки новых технологий лечения спаеч-
ного процесса выглядит многообещающим.
Самая частая причина образования пери-
тонеальных спаек – это хирургическая травма. 
Применение экспериментальных моделей спа-
ечного процесса, основанных на травме брю-
шины, обоснованно и логично. Разработаны 
и применяются методики травматизации как 
висцеральной, так и париетальной брюшины. 
В данной работе была поставлена цель изучить 
существующие и разработать новую модель 
спайкообразования с минимальным количе-
ством осложнений, простую в исполнении и с 
высокой частотой образования спаек. 
У нас не получилось достигнуть высокой 
частоты спайкообразования, показанной рядом 
авторов [5, 7], при десерозации слепой кишки. 
Ни у одного лабораторного животного пер-
вой группы образования спаек достигнуто не 
было. Указанный факт, возможно, объясняется 
сложностью нанесения повреждения серозной 
оболочке слепой кишки. При поверхностной 
травматизации перитонеальные сращения не 
развиваются, более глубокое повреждение 
влечет за собой травму подлежащих слоев ки-
шечной стенки с возможным риском перфо-
рации. Вследствие вышеуказанных причин от 
применения данной экспериментальной модели 
пришлось отказаться.
Выполнение энтеротомии приводит к вы-
сокой частоте спайкообразования, доходящей 
до 95% [5]. В нашем исследовании выполнение 
энтеротомии тонкой кишки с последующим 
ушиванием дефекта одиночными швами при-
вело к образованию спаек у всех животных. 
Однако при постановке указанной эксперимен-
тальной модели мы столкнулись с трудностями 
при работе на тонкой кишке крысы, диаметр 
которой около 3-4 мм, а толщина стенки око-
ло 0,5-0,7 мм, что приводит к значительному 
увеличению времени выполнения оперативного 
вмешательства. В нашем случае медиана дли-
тельности операции составила 17 (14,5-17,5) 
минут. В послеоперационном периоде в двух 
случаях развилась несостоятельность швов 
тонкой кишки с развитием перитонита, что яв-
ляется характерным осложнением и согласуется 
с литературными данными [12]. Кроме того, 
указанная модель не соответствует наиболее 
частой клинической ситуации, при которой 
выполняется хирургическое рассечение спаек 
без вскрытия просвета кишки.
Второй по частоте причиной образования 
спаек является воспалительный процесс. Инфи-
цирование брюшной полости, по данным ряда 
авторов, приводит к увеличению как частоты, 
так и выраженности спаек, одновременно вызы-
вая увеличение послеоперационной летальности 
до 14-20% [4, 13]. С целью изучения влияния 
контаминации на процесс спайкообразования 
в третьей группе нами была выделена подгруп-
па (3а), в которой проводили инфицирование 
брюшной полости путем пункции слепой 
кишки. В результате у трех животных (30%) 
наступил летальный исход вследствие бакте-
риального перитонита. У выживших животных 
спаечный процесс был массивным, выходил за 
пределы зоны его моделирования и вовлекал 
практически всю брюшную полость, что за-
трудняет дальнейшее применение указанной 
экспериментальной модели.
В настоящее время большинство авторов 
придерживается методик формирования спа-
ек, при которых выполняется повреждение 
париетальной брюшины [14]. В нашем случае 
наилучшие результаты в виде высокой частоты 
образования спаек (75%), отсутствия осложне-
ний, простоты и скорости выполнения опера-
ции были получены в 3б подгруппе, в которой 
моделирование спаечного процесса выполняли 
путем эксцизии участка париетальной брюши-
ны. Перитонеальные сращения отсутствовали в 
интактных областях брюшной полости и были 
достаточно сформированными, медиана вы-
раженности спаечного процесса составила 2 
(0,5-2) балла.
Поскольку при такой модели эксперимента 
спаечный процесс локализует только в месте 
дефекта брюшины, становится возможным на 
одном животном формировать две зоны спай-
кообразования – основную и контрольную 
(на противоположных сторонах лапаротомной 
раны). В перспективе указанные особенности 
могут позволить проводить более точную оценку 
эффективности применения различных лечеб-
ных субстанций для профилактики спаечного 
процесса на меньшем количестве лабораторных 
животных. Моделирование спаек путем ис-
сечения брюшины боковой стенки живота без 
инфицирования брюшной полости оказалось 
технически простым и быстрым способом, что 
проявилось отсутствием послеоперационных 
осложнений и летальности. 
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Выводы
1. Экспериментальная модель с поврежде-
нием висцеральной брюшины связана с низкой 
частотой возникновения спаек в брюшной по-
лости крыс.
2. Выполнение энтеротомии с последую-
щим ушиванием кишки приводит к возникнове-
нию большого количества послеоперационных 
осложнений и вариабельности расположения 
спаек в брюшной полости, что не позволяет 
рекомендовать ее для изучения профилактики 
спайкообразования. Формирование указанной 
модели эксперимента увеличивает время опе-
рации (17 минут по сравнению с 5 минутами у 
животных 3 группы) и требует прецизионного 
хирургического шовного материала – мононити 
6/0-7/0.
3. Экспериментальная модель с инфици-
рованием брюшной полости характеризуется 
возникновением большого количества осложне-
ний, высокой послеоперационной летальностью 
и чрезмерной выраженностью спаечного про-
цесса, выходящего за пределы моделирования, 
что делает ее мало пригодной для изучения 
профилактики спайкообразования.
4. Разработанная экспериментальная мо-
дель перитонеальных спаек, при которой вы-
полняется иссечение брюшины боковой стенки 
живота без инфицирования брюшной полости, 
приводит к спайкообразованию в большом про-
центе случаев, имеет минимальное количество 
осложнений, отличается простотой выполнения 
и может быть рекомендована для применения 
в научных экспериментальных исследованиях 
по изучению спаечного процесса.
Работа проводилась в рамках выполнения зада-
ния «Экспериментальное обоснование техноло-
гии лечения перитонеальных спаек с применени-
ем мезенхимальных стволовых клеток» в 2017 г. 
по подпрограмме 2 «Диагностика и терапия 
заболеваний» ГПНИ «Фундаментальные и при-
кладные науки – медицине».
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